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Хроническая перегрузка левого желудочка при гипертонической болезни приводит к возникновению структурно-морфологической перестройки миокарда, объединяющим понятие «ремоделирования», для которого характерно наличие гипертрофии, дилатации и изменения геометрии полостей сердца и миокарда в целом, а также ультраструктуры миокарда. На определенном этапе ремоделирования миокарда левого желудочка имеет адаптивное значение, направленное на восстановление сократительных и гемодинамических возможностей миокарда. Вместе с тем изменения морфологических свойств миокарда и его геометрии сопровождается нарушением электрофизиологических и сократительных свойств и процессов релаксации, что в конечном счете приводит к прогрессированию сердечной недостаточности.
Анализ структурно-функциональных особенностей миокарда левого желудочка у 87 больных хроническим гломерулонефритом (возраст 24-67 лет) показал, что нормальная геометрия у больных симптоматической артериальной гипертонией (САГ) было установлена 3,44 % концентрическое ремоделирование у 13,8 %, концентрическая гипертрофия 55 % и эксцентрическая гипертрофия у 27,5 %. При чем, нормальная геометрия наблюдалась только у больных ХПН-0, где она составила 9,09 %. В этой же группе больных концентрическое ремоделирование имело место у 18,18 % концентрическая гипертрофия у 45,45% и эксцентрическая гипертрофия - 27,27 % больных.
При ХПН-1 у больных имело место концентрическое ремоделирование. Частота концентрической и эксцентрической гипертрофии миокарда левого желудочка 66,6 % и 16,7 % соответственно.
Прогрессирование ХПН до II ст. характеризовалось увеличением числа больных с концентрической гипертрофией до 71 % (р< 0,05), в то время как частота эксцентрической гипертрофии составляла 14,2 %. Существенно уменьшилась частота концентрического ремоделирования до 14,2 % (р < 0,01) по сравнению больными КГ и ЭГ. У больных ХПН-III ст. концентрическая гипертрофия встречалась у 60 %. Увеличилась частота эксцентрической гипертрофии до 40 %, что также достоверно не отличалось как от КГ в группе больных ХПН-Ш, так и ЭГ у больных с ХПН-П.
Следовательно, наибольшую частоту ремоделирования миокарда левого желудочка у больных с ХПН составляют концентрическая и эксцентрическая гипертрофия левого желудочка, встречающаяся у 82,5 % больных и возникающие уже до развития почечной недостаточности. Концентрическая гипертрофия при этом наиболее часто встречается у больных ХПН И-Ш ст., а частота эксцентрической гипертрофии увеличивается по мере прогрессирования ХПН.


